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ÖZET 
Amaç: Apolipoprotein E gen polimorfizmi ile lipid metabolizması arasındaki ilişki 
populasyon çalışmalarında ortaya konulmuştur. Obez olan çocuklarda apolipo-
protein E gen polimorfizmi ile plazma lipid düzeyleri arasındaki ilişki ve obezite ile 
birlikte olan dislipidemilerde apolipoprotein E gen polimorfizmi araştırılmıştır. 
Yöntemler: İnsülin bağımlı diyabeti, karaciğer ve böbrek yetmezliği bulunmayan, 
plazma lipid düzeyini etkileyecek ilaç kullanmayan, primer obezitesi bulunan 57 çocuk 
ve normal kilolu 18 çocuk olmak üzere toplam  75 çocuğun plazma lipid düzeylerine  
bakılmış ve apolipoprotein E (Apo E) gen polimorfizmi polimeraz zincir reaksiyonu ile 
analiz edilmiştir.  
Bulgular: Obez çocuklarda Apo AI düzeyleri yüksek saptanmıştır. Obez ve obez 
olmayan grupta E2/E3 dağılımı sırasıyla %10,5, %27,8; E3/E3 dağılımı sırasıyla %80,7, 
%61; E3/E4 dağılımı sırasıyla %7, %5,6 olarak bulunmuştur. Obez olan grupta E4/E4 
fenotipi, obez olmayan grupta E2/E4 fenotipi görülmemiştir. Obez olan grupta E2/E4 
dağılımı %1,8, obez olmayan grupta  E4/E4 fenotip dağılımı %5,6 bulunmuştur. Allel 
sıklıkları obez ve obez olmayan grupta sırasıyla epsilon 2 (ε2) alleli için %6,1, %14;  
epsilon3 (ε3) alleli için %89,5, %78;  epsilon 4 (ε4) alleli için %4,4, %8 olarak benzer 
bulunmuştur. Bütün gruplarda en sık allelin ε3 olduğu görülmüştür.  
Sonuç: Apo E allel ve fenotip dağılımının obez ve sağlıklı çocuklarda benzer olduğu 
gözlenmiştir. Obez çocuklarda total kolesterol, Apo B, Apo AI ortalama düzeyi, obez 
olmayan çocuklara göre daha yüksek bulunmuş, trigliserid düzeyleri obez olan grupta 
obez olmayan gruba göre belirgin yükseklik göstermiştir.  
Anahtar sözcükler: Obezite, apolipoprotein E polimorfizmi, lipid 
SUMMARY 
Objective: The relationship between Apolipoprotein E (Apo E) gene polymorphism 
and lipid metabolism was presented by the population studies. The aim of this study 
was to search the relationship between Apo E gene polymorphism and plasma lipid 
levels in obese children and to search Apo E gene polymorphism in dislipidemias 
coexisting with obesity. 
 
























Methods: Seventy five  children (57 were primary obese, 18 were normal weight) were 
analysed by polymerase chain reaction for Apo E gene polymorphism  and  plasma 
triglyceride, HDL, LDL and Apo B amounts were evaluated. Excluding criterias for the 
study group are insulin dependent diabetes mellitus, hepatic and renal failure and 
medication because of they might affect the lipid concentration in plasma. 
Results: The Apo AI levels were significantly elevated in obese children. HDL, LDL 
and Apo B levels were nearly at the same levels while triglycerides levels were much 
higher in obese group than non-obese group, but the difference was not found 
statistically significant. In obese and non-obese group the E2/E3 distribution was 
10.5% and 27.8%; E3/E3 was 80.7% and 61% and E3/E4 was 7% and 5.6% respectively. 
The E4/E4 phenotype was not determined in obese group while the E2/E4 phenotype 
was not seen in non-obese group. E2/E4 distribution was 1.8% in obese children and 
E4/E4 distribution was 5,6% in non-obese children . Allele frequencies in obese and 
non-obese children for epsilon 2 (ε2) were found as 6.1% and 14%; for epsilon 3 (ε3) 
89.5% and 78% and for epsilon 4 (ε4) 48% and 4% respectively. There was no significant 
difference between the groups according to allele frequency (p>0.05). The ε3 was found 
the most frequent allele in all the groups.  
Conclusion: Apo E allele and phenotype distribution were found similar in obese and 
non-obese children. The Apo AI levels were significantly elevated in obese children. 
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Günümüzde  genetik  varyantların  obezite  ve 




zemin  hazırlamaktadır.  Hiperlipideminin  önlenmesiyle 
atherosklerotik  kalp  hastalığı morbidite  ve mortalitesi 
azaltılabilir. Apolipoprotein E (Apo E) genotipleri, atero‐
genezin  en  önemli  genetik  belirleyicilerinden  birisidir. 
Çocukluk  yaş  grubundan  başlayarak  genetik  varyant‐
ların  tanımlanması  ve  hiperlipidemiden  koruyucu 
önlemlerin alınması önemlidir.  
Apo  E,  299  aminoasitten  oluşan,  şilomikron,  Yüksek 
Yoğunluktaki  Lipoproteinler  (HDL), Çok Düşük  Yoğun‐
luktaki  Lipoproteinler  (VLDL)  ve  Orta  Yoğunluktaki 
Lipoproteinler  (IDL)ʹin  yapısında  bulunan  bir  lipopro‐
teindir. Apo  E,  hepatik  ve  ekstrahepatik  dokuda Düşük 
Yoğunluktaki Lipoprotein  (LDL)’i bağlayarak  lipoprotein 
metabolizmasının düzenlenmesinde  önemli  rol  oynar  (2‐
4). Apo E polimorfizmi etnik ve coğrafi dağılım  farklılığı 
gösterebilmektedir (5). 
Apo  E,  19.  kromozomdaki  Apo  E  geni  tarafından 
kodlanan  ve  üç  isoformu  bulunan  bir  lipoproteindir. 




hücre  yüzey  reseptörlerine  bağlanma  kapasiteleri 
farklılık göstererek lipid metabolizmasını etkiler. Apo E, 
şilomikron,  VLDL  kolesterol  kalıntıları  ve  bazı  HDL 
kolesterollerin endositoz  ile hücre  içine alımını  iki hücre 
reseptörü  üzerinde  (E  reseptörleri,  B/E  reseptörleri) 
ligand  gibi  davranarak  gerçekleştirir.  E2  izoformunun 
LDL kolesterol reseptörlerine bağlanma kapasitesi E3ʹten 
%2 daha azdır. E4  izoformu  in vivo E3ʹün  iki katı kadar 
hızla  katabolize  olur.  Epsilon  3(ε3)    allelini  homozigot 
olarak  taşıyanlara  göre  ε2  allelini  heterozigot  olarak 
taşıyanlar  yüksek  trigliserid  ve  düşük  LDL  düzeylerine 
sahiptir.  ε4 alleli  taşıyanlarda  ise  artmış LDL kolesterol 
düzeyleri  görülür.  Ε  2  ve  4  alleli  taşıyanlarda  artmış 
dislipoproteinemi  riski  bulunur.  Örneğin  tip  III  hiper‐
lipidemik olguların %90’ı ε2 alleli için homozigottur (6). 
Apolipoprotein  E  polimorfizmi  ve  lipid  metaboliz‐
ması  arasındaki  ilişki  yapılan  geniş  populasyon 
çalışmalarında  ortaya  konulmuştur  (1‐6).  Bu  araştır‐
mada, obez ve sağlıklı çocuklardaki Apo E allel ve fenotip 
dağılımının lipid parametreleri üzerine etkisi, fenotiplerin 
obezite  ile  beraber  olan  dislipidemiler  ile  ilişkisi 
araştırılmıştır. Genetik yatkınlığın belirlenmesi, obezite ile 
ilişkili  dislipidemiye  yönelik  erken  koruyucu  önlemler 
alınarak  atherosklerotik  hastalıkların  seyrinin  değiştiril‐
mesine gerçekleşebilir (1).  




A.D.‐Genel  pediatri  polikliniğine  ve  Ege  Üniversitesi 
Çocuk  Sağlığı  ve  Hastalıkları  AD  Metabolizma  polikli‐
niğine  obezite  yakınması  ile  başvuran  2‐12  yaşları  ara‐
sında  57  egzojen  obezitesi  olan  hasta  çalışmaya  alındı. 
Hastaların İnsülin bağımlı diyabeti ve tip 2 diyabeti yoktu, 
karaciğer  ve  böbrek  yetmezliği,  plazma  lipid  düzeyini 
etkileyecek  ilaç  kullanım  öyküsü  (kortikosteroidler, 
hipolipidemik  ilaçlar  gibi),  endokrinolojik  (hipotiroidi 
gibi) ve genetik bir hastalığı bulunmuyordu. Aynı tarihler 
arasında  değişik  nedenlerle  genel  pediatri  polikliniğine 
başvuran  normal  vücut  ağırlığında  olan  fizik muayene‐
sinde  patolojik  bulguya  rastlanmayan,  herhangi  bir  ilaç 
kullanmayan  2‐12 yaşları  arasındaki  sağlıklı  çocuklardan 
kontrol  grubu  oluşturuldu.  Etik  kurul  onayı  olan 
çalışmamızda obez ve kontrol grubu hastalarının ebeveyn‐
lerinden bilgilendirilmiş onam formu alındı. 
Polimorfizimlerin  belirlenmesi  genetik  çalışmaları 
Genetik Bilim Dalı laboratuarında yapıldı. Genomik DNA, 




dNTP,  primerlerin  her  birinden  0,4μM 
(F5’CGGCTGGGCGGCGACATGGAGGACGTG3’/R5’CG
CTCGCGGATGGCGCTGAGGCCGAGCTCGTCGCCC 
3’,MWG,  Germany),  10X  PCR  tampon,  %10  DMSO,  0,3 
U/μl Taq DNA polimeraz  (Bioron) enzimi olacak  şekilde 




RFLP  analizi  için,  amplifikasyon  ürünleri  15  ünitelik 






Hastaların  kilo  ölçümleri  SECA  Germany  elektronik 
tartı  cihazında  (0,1  kg  duyarlı)  yapılarak  kilogram 
cinsinden  kaydedildi.  Boy  ölçümü  stadiometre  (0,1  cm 
duyarlı)  ile yapıldı. Boy SDS,  ağırlık SDS, boy ve  ağırlık 
persantil  değerleri,  vücut  kitle  indeksleri,  vücut  kitle 
indeksi  SDSʹleri  uygun  büyüme  eğrileri  veya  çizelgeli 
kıyaslanarak  tespit  edildi. Vücut kitle  indeksi kilogram  / 
metre2,  boya  göre  ağırlık  %  olarak  değerlendirildi.  Bu 
hesaplamalarda  ʺNational  Center  For  Health  Statistics, 
United  Statesʺ  in  2002  verileri  kullanıldı.  Obezite 
tanımlanırken Vücut Kitle İndeksi (VKİ) kullanıldı, yaşına 
ve  cinsiyetine  göre  bakılan  VKİ  değeri  95  persantilin 
üzerinde olan hastalar obez olarak kabul edildi (1).  
Obez  hastalara  ilaç  ve  diyet  tedavisi  uygulanmaya 
başlanılmadan on  iki saatlik açlık süresinden sonra sabah 
plazma  lipid  düzeyi  ölçümü  için  venöz  kanları  alındı, 
plazma  lipoproteinleri  ve  lipidleri  ölçüldü.  Plazma  lipid 
ve  lipoprotein  düzeyleri  tayin  edildi.  Total  kolesterol, 
trigliserid, HDL kolesterol Roche Diagnostics ticari kitleri 
ile Hitachi Modular DP (Japonya) cihazında çalışıldı. Apo‐
AI,  Apo  B  düzeyleri  Roche  Diagnostic  ticari  kitleri  ile 
Integra  400  plus  cihazında  (Almanya)  çalışıldı.  LDL  ko‐
lesterol düzeyleri Friedewald formülüne göre hesaplandı. 




Uluslararası  persantil  çizelgesinde  LDL  kolesterol, 
total  kolesterol,  trigliserid  düzeylerinin  yaş  ve  cinsiyete 




(SPSS)  for Windows  release  11.0ʺ  programına  yüklendi. 
Ölçülebilir  değişkenlerin  dağılımı  için  ortalama  ve 
standart  sapma değerleri  hesaplandı. Gruplar  arasındaki 
non‐parametrik  sayısal  bağımsız  değişkenlerin  analizi 
ʺMann‐Whitney  U‐Wilcoxon  Rank  Sum–W‐testʺ,  çoklu 
grup  ortalamalarının  karşılaştırılması  ʺKruskal‐Wallis 
varyans  analiziʺ  ile  yapıldı.  Grup  oranlarının  karşılaş‐
tırması  için  Pearson  ki‐kare  testi  ve  beklenen  değerler 
küçük  ise  Fisher  kesin  ki‐kare  testi  kullanıldı.  Veriler 
ortalama  ±  SD  veya  yüzde  olarak  verildi.  p<0,05  istatis‐
tiksel olarak anlamlı kabul edildi.  




Grubun  57ʹsini  obez  (29  erkek,  28  kız)  olgular,  18ʹini 
normal  kilolu  çocuklar  (13  kız,  5  erkek)  oluşturdu. Obe‐
zitesi olan grupta vücut ağırlığı,   vücut ağırlığı persantili,  
vücut ağırlığı SDS, VKİ, VKİ persantili, VKİ SDS değerleri 
ve  rölatif  ağırlık,  obez  olmayan  çocuklara  göre  anlamlı 
yüksekti  (p>0,05).  Total  kolesterol,  obez  grupta  obez 
olmayan  gruba  göre  daha  yüksekti,  ancak  aralarında 
istatistiksel  olarak  anlamlı  farklılık  bulunmadı  (p>0,05). 
HDL kolesterol, LDL kolesterol ve Apo B düzeyleri obez 
olan  ve  olmayan  grupta  birbirine  yakın  düzeylerdeydi 
fakat bu bulgu istatistiksel olarak anlamlı değildi (p>0,05). 
Trigliserid  düzeyleri  obez  olan  grupta,  olmayan  gruba 
göre yüksekti ama bu yükseklik istatistiksel olarak anlamlı 
bulunmadı.  Sadece  Apo  AI  düzeyindeki  yükseklik 
istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p=0,02) (Tablo I). 
 








T. kolesterol (mg/dL) 172,59 ± 39,50 157,77 ± 41,15 0,09 
Trigliserid( mg/dL) 101,59 ± 50,86 82,88 ± 40,85 0,10 
HDL (mg/dL) 49,77 ± 9,58 44,38 ± 19,87 0,22 
LDL(mg/dL) 98,61 ± 28,69 96,77 ± 33,65 0,78 
Apo A I(mg/dL) 136,07 ± 15,57 113,31 ± 43,95 0,02 





%27,8;  E3/E3  dağılımı  sırasıyla  %80,7,  %61;  E3/E4 
dağılımı  sırasıyla %7, %5,6  olarak  bulundu. Obez  olan 
grupta  E4/E4  fenotipi,  obez  olmayan  grupta  E2/E4 
fenotipi  gözlenmedi.  Obez  olan  grupta  E2/E4  dağılımı 
%1,8, obez olmayan grupta E4/E4  fenotip dağılımı %5,6 
bulundu (Tablo II). Allel sıklıkları obez olan ve olmayan 
grupta  sırasıyla  ε2  alleli  için  %6,1,  %14;  ε3  alleli  için 
%89,5, %78; ε4 alleli için %4,4, %8 olarak bulundu (Tablo 
III). Gruplar  arasında  allel  sıklığı  açısından  istatistiksel 
anlamlı  farklılık yoktu  (p>0,05). Bütün gruplarda  en  sık 
allel, ε3 olarak tespit edildi.  
 
Tablo II.   Apo E genotipinin obez ve kontrol grubunda 
dağılımı  
Apo E dağılımı Obez 
n: 57  (%) 
Kontrol 
n: 18 (%) 
E2/E3 6 (10, 5) 5 (27, 8) 
E2/E4 1 (1, 8) _ 
E3/E3 46 (80, 7) 11 (61) 
E3/E4 4 (7,0) 1 (5, 6) 




Tablo III.    Apolipoprotein E gen polimorfiziminin obez ve kontrol grubunda  allel sıklığı 
Allel Obez grup 
n: 57 (%) 
Kontrol 
n: 18 (%) 
Toplam  populasyon 
n: 75 (%) 
ε 2 7 6,1 5 14,0 12 8,0 
ε 3 102 89,5 28 78,0 130 86,7 
ε 4 5 4,4 3 8,0 8 5,3 
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Fenotipe göre, obez olan ve olmayan çocuklar 3 gruba 
ayrıldı. Obez  olan  olguların  allel  frekansları Tablo  IV’de 
özetlenmiştir.  Obez  çocuklarda,  Apo  E  polimorfizmine 
göre  oluşturulan  gruplar  arasında  yaş  ve  rölatif  ağırlık 
açısından anlamlı fark yoktu (p>0,05). Lipid parametreleri 
değerlendirildiğinde  Apo  AI  dışında  gruplar  arasında 
farklılık  saptanmadı  (p>0,05). Apo AI düzeyi  ise  gruplar 
arasında,  Apo  E4  grubundan  kaynaklanan  nedenle 
anlamlı  farklılık  gösteriyordu  (p<0,05)  (Tablo  IV).  Obez 
olan ve olmayan grup arasında total kolesterol, trigliserid, 
LDL  kolesterol  değerleri  yönünden  farklılık  saptanmadı 
(p>0,05)  (Tablo  IV). Obez olan ve olmayan grupta E2, E3 
ve  E4  allel  sıklığı  açısından  anlamlı  farklılık  bulunmadı 
(p>0,05).  
Hiperkolesterolemik  obez  çocukların  oranı  %26  iken 
(57  çocuğun  15’inde),  hiperkolesterolemik  normal  kilolu 
çocukların  %13’ünde  (15  çocuktan  2’sinde)  hiperkoles‐
terolemi vardı. Obezitesi olan grupta Apo E grupları ara‐
sında da  istatistiksel olarak hipertrigliseridemi ve hiper‐
kolesterolemi  açısından  fark  bulunmadı  (p>0,05).  Obez 
olguların %44’ünde hiperlipidemi varken, obez olmayan 





bulunmadı  (p>0,05).  İstatistiksel  olarak  anlamlı  bulun‐
masa da obez çocuklarda total kolesterol, HDL kolesterol, 
LDL  kolesterol  düzeyi  ortalama  değerleri  obez  olmayan 
çocuklara  göre  daha  yüksekti.  İlginç  olarak  obez  olan 
çocuklarda olmayan çocuklara göre hem aterosklerotik 
özelliğe  sahip  Apo  B  düzeyleri  hem  de  antiateros‐
klerotik özelliğe sahip Apo AI düzeyleri daha yüksek 
saptandı.  Fakat  sadece Apo AI  istatistiksel  olarak  iki 
grup  arasında  anlamlı  farklılık  gösteriyordu  (p<0,05). 
(Tablo I). 
Obez  olmayan  sağlıklı  çocuk  grubunda Apo  E  feno‐
tipine  göre  yapılan  gruplamada  Grup  E4’te  olanların 
ortalama  total  kolesterol  ve  LDL  değerleri  grup  E3  ve 
E2’den  fazlaydı.  Ancak  aralarında  istatistiksel  farklılık 
yoktu (p>0,05).   
 
Tablo IV.   Obez çocuklarda apoE polimorfizimi ve plazma lipid ve lipoproteinlerinin ortalamalarının karşılaştırılması 
 Group E2, n: 7 
(E2/E3+E2/E4) 
Group E3,n: 46 
(E3/E3) 
Group E4, n:4 
(E3/E4+E4/E4) 
p 
Yaş 8,97 ± 1,38 9,04 ± 2,33 7,82 ± 1,88 0,423 
Boya göre ağırlık (%) 144,1 ± 17,87 150,48 ± 17,34 147,97 ± 19,12 0,647 
T. kolesterol 161,42 ± 41,86 172,02 ± 39,97 198,75 ± 21,26 0,155 
Trigliserid 105,00 ± 62,89 100,86 ± 49,39 104,00 ± 61,18 0,996 
HDL 45,57 ± 6,02 50,08 ± 10,18 53,50 ± 4,79 0,243 
LDL 91,42 ± 35,05 98,45 ± 28,47 113 ± 18,60 0,304 
Apo A I 127,00 ± 16,51 136,05 ± 14,97 152,19 ± 8,80 0,024 
Apo B 73,49 ± 21,02 81,16 ± 19,52 99,09 ± 17,08 0,087 
 
 
Tablo V.   ApoE polimorfizimine göre yapılan gruplarda dislipidemi prevalansı 
Dislipidemi Dislipidemi Obez 
(n: 57) (+) (-) 
Kontrol 
(n:18) (+) (-) 
E2 (n:7) 3 4 E2 (n:5) 2 3 
E3 (n:46) 20 26   E3 (n:11) 3 8 
E4 (n:4) 2 2 E4 (n:2) - 2 
Toplam n (%) 25 (44,0) 32 (56,0) Toplam n (%) 5 (27,8) 13 (72,2) 
 
Obez Ve Dislipidemik Türk Çocuklarında Apolipoprotein E Gen Polimorfizmi Ve Plazma Lipid Seviyelerinin Karşılaştırılması 
 
32










Total Kolesterol 2 (13,3) _ 
Trigliserid 2 (9,1) 2 (50,0) 
 
E2 
LDL kolesterol 1 (10,0) 2 (100,0) 
Total Kolesterol 11 (73,4) 2 (100,0) 
Trigliserid 18 (81,8) 2 (50,0) 
 
E3 
 LDL kolesterol 8 (80,0) 2 (100,0) 
Total Kolesterol 2 (13,3) _ 
Trigliserid 2 (9,1) _ 
 
E4 





yicisidir.  Yetişkinlerde  kilo  fazlalığının  kardiovasküler 
risk  faktörleri  ile  kuvvetli  ilişkisi  olduğu  yapılan 
çalışmalarla  gösterilmiştir.  Erişkin  yaşlarda  ortaya  çıkan 
kardiovasküler  komplikasyonların  temellerinin  çocuk‐
luk  çağında  atıldığı  düşünülmektedir.  Artmış  dislipo‐




Çocukluk  çağı  obezitesinin  önemli  sonuçlarından 
birisi  lipid  metabolizmasında  yapmış  olduğu  değişik‐
liklerdir (10,11). Diyet ve/veya metabolik faktörler obezite 
ilişkili  lipoprotein  bozukluklarında  rol  oynasa  da  başka 
faktörlerin  de  katkısı  olduğu  düşünülmektedir  (12‐14). 
Obezite  ile plazma  lipoproteinleri arasında doğru orantılı 
bir  ilişki,  çoğu obez vakanın  lipid  ve  lipoprotein profil‐
lerinin  normal  sınırlarda  bulunmasından  dolayı  net 
olarak  gösterilememiştir  (15).  Genetik  yapı,  obezitenin 
lipid metabolizması  üzerine  olan  etkisini  düzenleyen  en 
önemli faktörler arasındadır (16,17).  
Obezitede  total  kolesterol  ve  LDL  kolesterol  düze‐
yinin  yükseldiği,  antiaterojenik  özelliğe  sahip  HDL 
kolesterol düzeylerinin azaldığı bildirilmiştir (18,19). Bizim 
çalışmamızda  total  kolesterol, LDL  kolesterol, HDL  koles‐
terol,  trigliserid  ve  apolipoprotein  B  düzeyleri  açısından 
her  iki grup arasında  istatistiksel olarak anlamlı  farklılık 
olmasa da total kolesterol, apo B, apo A I ortalama düzey‐
leri ve ilginç olarak HDL kolesterol düzeyi ortalaması obez 
çocuklarda  daha  yüksek  bulundu.  Bizim  çalışmamızda 
olduğu gibi Apo E’nin HDL kolesterol üzerine olan etkisi 
yapılan diğer çalışmalarda da tespit edilmemiştir (20).  
Havekes  ve  ark. Apo AI  ile obez olan ve olmayan 
gruplar  arasında  anlamlı  ilişki  rapor  etmemezken  (21), 
Bogalusa  kalp  çalışma  grubunun  yaptığı  çalışmada, 
obez  çocuklarda  obez  olmayan  çocuklara  göre  hem 
aterosklerotik  özelliğe  sahip Apo B düzeyleri  hem de 
antiaterosklerotik  özelliğe  sahip  Apo  AI  düzeyleri 
daha yüksek bulunmuştur   (23‐25). Bizim çalışmamızda 
obez olan grupta Apo AI ortalama düzeyi için istatistiksel 
anlamlı  yüksekliğin  varlığı  Bogalusa  grubunun  çalışma‐
sına benzer şekilde anlamlı olrak obez olan grupta yüksek 
bulundu.  
Apo  B  düzeyinin  ailesinde  koroner  hastalık 
öyküsü bulunan obez olmayan çocuklarda da yüksel‐
diği  saptanmıştır  (26‐28).  Bizim  çalışmamızda  ista‐
tistiksel anlamlı  farklılık gruplar arasında Apo B orta‐
lama düzeyi için gösterilemedi. 
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 Kardiyovasküler  hastalık  riski  açısından  hiperkoles‐
terolemi  hatta  LDL  düzeyleri  yüksekliğinin  çok  önemli 
olmadığını,  hipertrigliserideminin  daha  önemli  olduğu 
vurgulamaktadır  (22).  İstatistiksel  olarak  anlamlı  olmasa 
da  trigliserid ortalama düzeyleri  obez  olan  grupta  obez 
olmayan  gruba  göre  belirgin  yükseklik  gösteriyordu. 
Obez  olan  çocukların  %38,5ʹsinde  hipertrigliseridemi 
varken  bu  oran  obez  olmayan  çocuklarda  %22  olarak 
bulundu.  Çalışmamızda  obez  olan  ve  olmayan  gruplar 
arasında hipertrigliseridemi açısından anlamlı fark yoktu.  
 Freedman’ın  813  çocuk  üzerinde  yapmış  olduğu 
çalışmada  hiperkolesterolemik  obez  çocukların  sayısı, 
hiperkolesterolemik  normal  kilolu  çocuklardan  2,4  kat 
fazla  saptanmıştır  (18).  Bizim  çalışmamızda  bu  oran 
benzer olarak 2,36 kat olarak bulunmuş olup; obez olgu‐
ların  %26’unda  ve  obez  olmayan  olguların  %11’inde 
hiperkolesterolemi olduğu görüldü.  
Çalışmamızda,  Feedman  ve  ark  yapmış  oldukları 
çalışmaya  benzer  şekilde  obez  olguların  %44ʹünde  hi‐




yakın  olan  Avrupa  çocuk  populasyonu  değerlerinden 
daha düşük olduğunu biliyoruz. Fakat çalışmamızda obez 
çocuklarda  belirgin  artmış  lipoprotein  anormallikleri 
saptanmıştır  ve  bu  durum  obezite  yönetiminde  göz 
önüne alınması gerekli bir bulgudur. 
Apo  E  polimorfizmi  ve  lipid metabolizması  arasın‐
daki ilişki açıkça ortaya konmuştur. Dislipidemi riski ile 
ε2  ve  ε4  allelleri  yakından  ilişkili  bulunmuştur  (16,17). 
Apo  E  coğrafi  dağılım  farklılığı  gösterebilmektedir. 
Dünya  toplumundaki Apo E polimorfizminin dağılımı, 
ε3>ε4>ε2 şeklinde oluşmaktadır Mahley ve ark ülkemizde 
yapmış  oldukları  Türk  Kalp  Çalışmasıʹnda  8366  sağlıklı 
erişkin değerlendirilmiştir. Bu  çalışmada Apo E  fenotip 
dağılımı  E2E2: %0,4,  E2E3: %  10,6,  E3E3: %74,2,  E3E4: 
%12,9, E4E4: %1,1, E2E4: %0,8  ve  allel dağılımı  ε2  alleli: 
%6,1,  ε3: %86,    ε4 alleli: %7,9 bulunmuştur  (29). Güz ve 
ark  erişkinlerde  yaptıkları  çalışmalarında  fenotip  dağılı‐
mını E2E2: %1,5, E2E3: %12,3, E3E3: %74,3, E3E4: %10,4, 
E4E4: %0,7, E2E4: %0,7;  allel dağılımını  ε2,  ε3,    ε4  için 
sırasıyla  %6,3,  %85,7,  %8  olarak  bulmuşlardır  (30‐32). 
E3E3  en  sık  fenotip  olup,  görülme  sıklığı  tüm  etnik 
gruplarda %50ʹnin üzerinde bulunmuştur ve beyaz ırkta 
görülme  sıklığı %60‐65ʹtır. Kabaca  bu  dağılım  E3: %62‐
%87,  E4: %5‐%29,  E2: %6‐%13  olarak  bulunmuştur  (33). 
Bizim  tüm  çalışma  ve  kontrol  populasyonumuzda 
fenotip  dağılımı  sırasıyla  E2/E3:  %14,7,  E3/E3:  %76, 
E3/E4: %6,7,  E4/E4: %1,3,  E2/E4: %1,7;  allel  dağılımı  ε2 
alleli: %8, ε3: %86,7, ε4 alleli: %5,3 olarak bulunmuştur. 
Türk Kalp Grubunun çalışmasında çıkan fenotip ve allel 
dağılımı,  E3/E3  fenotipi  ve  ε3  alleli  için  yapmış  oldu‐
ğumuz  çalışma  ile  uyumlu  bulunmuş  ve  Güz  ve  ark 
yaptıkları çalışma ile benzerlik göstermiştir. 
Obezitesi  olan  grupta  Apo  E  grupları  arasında  da 
istatistiksel  olarak  hipertrigliseridemi  ve  hiperkoleste‐




sağlıklı  çocuklarda  benzer  bulunmuştur.  Ülkemizdeki 
Apo E  fenotip dağılımı, Akdeniz  toplumları  ile benzerlik 
göstermektedir (27).  Apo E izotiplerinin HDL kolesterolü 
üzerine  etkisi  görülmemiştir.  Obez  çocuklarda  total 
kolesterol, Apo B, Apo AI ortalama düzeyi obez olmayan 
çocuklara  göre  daha  yüksek  bulunmuştur.  Trigliserid 
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